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Arythmies ventriculaires postinfarctus : 
identification des patients à risque 

S. Boveda, E. Marijon, J.-P. Albenque, A. Bortone, J. Najjar, N. Combes 

Malgré des progrès importants dans le traitement de la maladie coronaire, le patient coronarien reste un 
sujet à risque d'arythmies ventriculaires sévères, surtout en présence d'une séquelle d'infarctus du 
myocarde. La mort subite représente dans ce groupe de patients plus de la moitié des causes de décès. 
Alors que les traitements pharmacologiques antiarythmiques, hormis les ^-bloquants, n'ont jamais 
montré de bénéfice en termes de survie, le défibrillateur automatique implanta ble s'est progressivement 
imposé dans ce domaine. Initialement dédié à la prévention secondaire, le défibrillateur automatique 
implantable est actuellement validé en prévention primaire, juger du niveau de risque d'un patient 
coronarien devient donc essentiel afin d'évaluer s'il est redevable d'un défibrillateur automatique 
implantable avant la survenue d'un événement rythmique fatal. Les principales études se fondent 
aujourd'hui essentiellement sur la fraction d'éjection du ventricule gauche. Il existe probablement une 
place pour toutes les méthodes non invasives qui permettraient de mieux circonscrire le groupe de 
patients à haut risque : principalement l'étude du système nerveux autonome (variabilité sinusale, 
sensibilité du baroréflexe, fréquence cardiaque moyenne) et de la dispersion ventriculaire (alternance de 
l'onde T, dispersion de l'onde T, potentiels tardifs ventriculaires). Cependant, tous ces paramètres pris 
isolément souffrent d'une faible valeur prédictive positive et ne sont pas, à l'heure actuelle, décisionnels 
dans l'évaluation du risque rythmique des patients coronariens. 

© 2008 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 

Mots clés : Infarctus du myocarde ; Arythmies ventriculaires ; Mort subite ; Fraction d'éjection 



Plan 



■ Introduction 1 

■ Physiopathologie des troubles rythmiques ventriculaires 

dans la cardiopathie ischémique 2 

Mécanismes électrophysiologiques des arythmies ventriculaires 2 
Troubles du rythme ventriculaire et postinfarctus : les différents 

acteurs 2 
Mort subite d'origine rythmique : tachycardie ventriculaire 

initiatrice, la plus fréquemment en cause 3 

■ Marqueurs du risque rythmique 3 

Fraction d'éjection ventriculaire gauche 3 

Paramètres cliniques 4 

Potentiels tardifs ventriculaires 4 

Holter-électrocardiogramme 4 

Variabilité sinusale et sensibilité du baroréflexe 4 

Stimulation ventriculaire programmée 5 

Alternance de l'onde T 5 

Ischémie résiduelle 5 

Morphologie et durée du complexe QRS 5 

Autres paramètres 5 
Stratification multifactorielle du risque rythmique. 

Intérêt des critères combinés 6 

■ En pratique 6 

■ Conclusion 6 



■ Introduction 

Malgré les considérables progrès dans la prise en charge de la 
maladie coronaire, une proportion substantielle de patients 
souffrent d'arythmies ventriculaires fatales dans les suites d'un 
infarctus du myocarde M. Degré, signification, mécanisme et 
pronostic de ces arythmies ventriculaires sont éminemment 
variables, dépendant principalement du moment de leur 
apparition par rapport au début de l'infarctus ou de leur relation 
avec une éventuelle reperfusion. On oppose classiquement les 
troubles du rythme ventriculaire de la phase aiguë, peu prédic- 
tifs d'événements à plus long terme, aux arythmies ventriculai- 
res tardives. 

Pouvoir identifier, parmi les patients aux antécédents d'infarc- 
tus du myocarde, ceux qui sont le plus à risque d'arythmie 
fatale, est d'autant plus fondé qu'à l'heure actuelle nous pouvons 
proposer des mesures efficaces pour prévenir ce risque de mort 
subite rythmique. Depuis les premières recommandations de la 
Société française de cardiologie en 2000 sur les indications du 
défibrillateur automatique implantable (DAI) PI, la publication 
de grands essais contrôlés randomisés a validé l'implantation du 
DAI en prévention primaire f3 5] . Ainsi, tout patient coronarien 
ayant une fraction d'éjection (FE) du ventricule gauche de moins 
de 30 % est devenu redevable d'un DAI I 6 - 7 '. En quelques 
années, nous sommes donc passés de l'ère de la prévention 
secondaire à celle de la prévention primaire de la mort subite 
chez le patient coronarien. Face au nombre colossal de patients 
qui pourraient maintenant bénéficier légitimement d'un DAI, 
mais aussi en raison du coût et de la morbidité de cet appa- 
reillage, l'intérêt d'utiliser de nouveaux critères combinés à la FE 
s'impose afin d'en augmenter la valeur prédictive positive [8 '. Si, 
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Figure 1. Diagramme adapté selon Myerburg I 1 ' : en fonction du 
groupe, relation inverse entre le risque et le nombre absolu de décès par 
morts subites dans cette catégorie. FE : fraction d'éjection ; TV : tachycar- 
die ventriculaire ; FV : fibrillation ventriculaire ; IDM : infarctus du myo- 
carde. 



effectivement, la dysfonction ventriculaire gauche est un 
élément prédictif déterminant de mort subite d'origine rythmi- 
que et représente, pour le moment, le minimum requis pour 
envisager l'implantation d'un DAI, d'autres facteurs de risque 
méritent d'être considérés afin de mieux sélectionner nos 
patients. Ne considérer qu'une fraction d'éjection inférieure à 
30 % dans les suites d'un infarctus du myocarde amène effecti- 
vement à implanter 18 patients pour en sauver un seul après 
2 ans de suivi M. De plus, un certain nombre de patients ayant 
une fraction d'éjection conservée dans les suites d'un infarctus 
du myocarde sont probablement à plus haut risque que d'autres 
de développer une arythmie fatale. L'intérêt de la stratification 
du risque chez ces patients à FE conservée reste majeur, ces 
patients étant jusqu'à présent considérés à faible risque du fait 
de la normalité de leur FE. Notons que cette proportion de 
patients représente un nombre absolu de morts subites large- 
ment supérieur à celui des patients à FE basse (Fig. 1) M. 

Le challenge actuel est donc de prévenir la survenue de ces 
troubles du rythme ventriculaire et de les traiter le cas échéant. 
La prévention s'intègre avant tout dans une prise en charge 
globale de la cardiopathie sous-jacente, afin de lutter contre 
l'ischémie myocardique résiduelle et le remodelage ventriculaire. 
Le traitement des arythmies fera appel aux traitements 
(3-bloquants et au DAI, sans oublier l'alternative que peut 
représenter l'ablation par radiofréquence en cas de tachycardie 
ventriculaire monomorphe. Prévenir au mieux la survenue de 
mort subite dans les suites d'un infarctus du myocarde implique 
donc une meilleure définition des patients à risque, probable- 
ment au-delà du simple critère de la FE. 

■ Physiopathologie des troubles 

rythmiques ventriculaires 

dans la cardiopathie ischémique 

Mécanismes électrophysiologiques 
des arythmies ventriculaires 

Considérations générales 

La physiopathologie des arythmies ventriculaires est classi- 
quement schématisée par un triangle aux sommets duquel 
figure chacun des trois ingrédients nécessaires à la survenue 
d'une arythmie clinique : le substrat arythmogène, la gâchette 
(ou trigger) susceptible de lancer son activité, et le facteur de 
modulation essentiel que constitue le système nerveux auto- 
nome f 9 '. Le substrat arythmogène est le composant essentiel, 
responsable d'une activité répétitive qui est liée soit à une 
anomalie de genèse de l'influx (automatisme et activité déclen- 
chée), soit à une anomalie de la conduction de l'influx (réen- 
trée). L'automatisme anormal résulte de la dépolarisation 
diastolique spontanée de cellules n'en ayant habituellement pas 



la fonction. Les activités déclenchées correspondent à la 
survenue de postdépolarisations précoces ou tardives, oscilla- 
tions du potentiel membranaire apparaissant respectivement 
avant et après la fin de la repolarisation. Enfin, les conditions 
fondamentales des réentrées sont fondées sur la présence d'un 
bloc de conduction, d'une zone de conduction lente et d'un 
circuit anatomique sans lesquels ne pourrait se perpétuer le 
phénomène de réentrée. Ce substrat nécessite un élément 
déclencheur, une gâchette pour mettre en route le processus 
arythmique. Cette gâchette est le plus souvent une simple 
extrasystole ventriculaire. Substrat et gâchette ne sont pas 
toujours suffisants et le rôle du système nerveux autonome est 
essentiel dans ce contexte, favorisant le déclenchement ou 
l'entretien de l'arythmie. 

Application à la cardiopathie ischémique 

À l'échelon cellulaire, l'ischémie modifie le potentiel de repos 
et d'action, altérant l'excitabilité et la vitesse de conduction et 
modifiant ainsi les périodes réfractaires. Trois phases sont 
classiquement rapportées pour décrire la survenue des troubles 
du rythme au cours et au décours d'une ischémie myocardique. 

Phase précoce dans les 30 premières minutes d'ischémie 

L'hétérogénéité marquée d'une cellule à l'autre entre les 
vitesses de conduction et la survenue de multiples blocs de 
conduction sont peu favorables à la survenue de tachycardie 
ventriculaire, mais conduisent le plus souvent à une fibrillation 
ventriculaire d'emblée. Cela explique les morts subites de la 
phase aiguë. 

Phase intermédiaire correspondant aux 72 heures suivantes 

L'hétérogénéité qui se constitue entre les zones ischémiques et 
les zones saines favorise les blocs unidirectionnels et l'installa- 
tion de circuits de réentrée avec développement de tachycardies 
ventriculaires soutenues. Hormis les rythmes idioventriculaires 
accélérés secondaires à des mécanismes d'automatismes anor- 
maux, des activités déclenchées (postdépolarisations tardives) 
favorisent la survenue de troubles du rythme ventriculaire, 
constituant le substrat lui-même ou simplement un trigger. 

Phase de récupération, au-delà des 72 premières heures 

L'activité électrique cellulaire est alors stable, mais la présence 
de bloc unidirectionnel (cellules nécrosées inexcitables) et de 
conduction lente (raréfaction des jonctions intercellulaires) 
favorise la survenue de tachycardies ventriculaires par réentrée 
autour des cicatrices d'infarctus l 10 < 1] J. 



Troubles du rythme ventriculaire 

et postinfarctus : les différents acteurs 

Les principaux facteurs influençant le risque de mort subite 
après un infarctus du myocarde ont été schématisés par un 
triangle dont les trois angles sont l'ischémie myocardique, la 
dysfonction ventriculaire gauche et l'instabilité électrique I 12 L 
Ces trois facteurs interagissent entre eux de façon bidirection- 
nelle, et chaque modification de l'un d'entre eux affecte le 
suivant directement ou indirectement. 

Ainsi, l'ischémie favorise l'instabilité électrique et la dysfonc- 
tion ventriculaire gauche : l'instabilité électrique, en modifiant 
la conduction et l'excitabilité des cellules et donc leurs périodes 
réfractaires, la dysfonction ventriculaire gauche, par le biais du 
myocarde hibernant. 

L'instabilité électrique provoque un trouble du rythme 
ventriculaire rapide ayant des conséquences néfastes tant sur le 
flux coronaire (ischémie) que sur la fonction ventriculaire. 

La dysfonction ventriculaire gauche associée à l'augmentation 
des pressions intracavitaires favorise l'ischémie myocardique. De 
plus, les facteurs neurohormonaux compensatoires de l'insuffi- 
sance cardiaque ont des conséquences directes sur l'instabilité 
électrique. 
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Mort subite d'origine rythmique : 
tachycardie ventriculaire initiatrice, 
la plus fréquemment en cause 

Il y a plus de 15 ans, Bayes de Luna et al. ont publié 157 cas 
de morts subites enregistrées par Holter-ECG ambulatoire [ 13 L 
Plus de 90 % des patients ayant développé une fibrillation 
ventriculaire ou une tachycardie ventriculaire avaient une 
cardiopathie ischémique. L'intervalle QT de ces patients 
s'allongeait avant les épisodes d'arythmies ventriculaires, 
soulignant déjà l'intérêt potentiel que pouvait avoir la mesure 
dynamique de l'intervalle QT dans la stratification des patients 
à risque. La tachycardie ventriculaire monomorphe durable 
initiatrice était le cas de figure le plus fréquemment retrouvé 
(74,8 %) chez les patients développant une arythmie ventricu- 
laire fatale, contrairement à la fibrillation ventriculaire (9,9 %). 
Nous noterons en outre que 15,3 % des troubles du rythme 
ventriculaire étaient dus à une torsade de pointes, témoin 
évident d'un certain degré de iatrogénicité médicamenteuse. Il 
apparaît donc que le mécanisme initiateur de la mort subite est 
le plus fréquemment une tachycardie ventriculaire qui dégénère 
secondairement en fibrillation ventriculaire. 

■ Marqueurs du risque rythmique 

L'existence d'une dysfonction ventriculaire gauche est 
actuellement l'élément clé de la stratification du risque de mort 
subite rythmique. La FE est en effet au centre de l'algorithme 
des recommandations de la Société française de cardiologie et 
des Sociétés savantes internationales, concernant les indications 
du DAI (Fig. 2) t 7 - 14 > 15 l Cela a motivé l'identification de 
nouveaux marqueurs afin de mieux identifier les patients à 
risque. 



Fraction d'éjection ventriculaire gauche 

La FE a depuis longtemps été considérée comme étant un 
facteur prédictif de mortalité subite puissant et indépendant. La 
détérioration de la fonction ventriculaire gauche est accompa- 
gnée d'une augmentation significative de la fréquence cardia- 
que, de la complexité, de la sévérité des arythmies ventriculaires 
et surtout d'une incidence de mort subite plus élevée f 16 '. Dans 
l'étude de Myerburg M, l'incidence annuelle de la mort subite 
atteint 2 % des sujets apparemment sains ayant de multiples 
facteurs de risque, 5 % en cas de cardiopathie ischémique 
avérée, 18 % lorsque la fraction d'éjection ventriculaire gauche 
est inférieure ou égale à 35 % ou s'il existe une insuffisance 
cardiaque. L'évolution dans le temps de la fraction d'éjection 
chez un même patient est un bon élément prédictif de mortalité 
et d'événements rythmiques et doit être couplée à la valeur 
instantanée de la fonction ventriculaire gauche [17] . La place de 
la FE dans la stratification du risque rythmique a été renforcée 
par les grands essais randomisés contrôlés, dont les critères 
d'inclusion étaient centrés sur une FE abaissée f 3 - 4 - 18 L 

MADIT (Multicenter Automatic Defibrillator Trial) a été la 
première étude à montrer le bénéfice du DAI en prévention 
primaire Pl. Elle a inclus 196 patients présentant, au moins 
3 semaines après un infarctus du myocarde, à la fois une 
tachycardie ventriculaire non soutenue, une FE inférieure ou 
égale à 35 % et une tachycardie ventriculaire déclenchable par 
stimulation. Avec un recul de 27 mois, le DAI versus traitement 
conventionnel antiarythmique a diminué la mortalité totale de 
54 % (p = 0,009). L'étude MUSTT, publiée 3 ans après, a inclus 
704 patients coronariens présentant une FE inférieure à 40 %, 
des tachycardies ventriculaires non soutenues spontanées et une 
TV déclenchable par stimulation I 19 L Seul le DAI a influencé 
favorablement le pronostic à 5 ans avec une mortalité subite de 
9 % et une mortalité totale de 24 % (p < 0,001). MADIT II 
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Figure 2. Arbre décisionnel. Prise en charge du risque du patient coronarien selon les recommandations de la Société française de cardiologie, 2006 171. DAI : 
dispositif automatique implantable ; DAI-BiV : dispositif automatique implantable-bloc intraventriculaire ; FEVG : fraction d'éjection ventriculaire gauche ; 
FDRCV : facteurs de risque cardiovasculaires ; ECG : électrocardiogramme ; TV : tachycardie ventriculaire ; IDM : infarctus du myocarde ; NYHA : New York 
Heart Association. 
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(Multicenter Automatic Defibrillator Trial II), publiée en 2002, 
avait pour but de tester l'efficacité du DAI sur la mortalité 
globale de patients ayant présenté un infarctus du myocarde 
datant d'au minimum 1 mois et dont la FE était inférieure ou 
égale à 30 % sans autre élément de stratification f41 . MADIT II a 
été arrêtée devant une réduction significative de la mortalité 
globale chez les patients assignés au DAI (31 %, RR : 0,69 ; 
p = 0,0016). Les critiques faites au protocole de l'étude MADIT 
II étaient dues au fait que le bénéfice du DAI était dans cette 
étude quatre fois moins important que dans les études 
s'appuyant sur l'exploration électrophysiologique (nécessité 
d'implanter 18 patients pour sauver une vie en 2 ans dans 
l'étude MADIT II versus quatre patients seulement dans les 
études MADIT et MUSTT). Cela a conduit nombre d'auteurs à 
réclamer d'autres études évaluant divers facteurs de risque 
rythmique et non la seule altération de la FE. De plus, il semble 
que le fait d'appareiller trop tôt le patient après un infarctus du 
myocarde ne soit pas bénéfique en termes de mortalité globale. 
L'étude DINAMIT (Defibrillator In Acute Myocardial Infarction 
Trial) a cherché à savoir si le bénéfice lié à l'implantation d'un 
DAI s'appliquait également aux patients à haut risque après un 
infarctus du myocarde récent [ 20 L Étaient inclus les patients 
ayant présenté un infarctus du myocarde récent (6 à 40 jours) 
et dont la FE était inférieure ou égale à 35 %. Par ailleurs, 
l'inclusion nécessitait l'existence d'une anomalie de la variabilité 
sinusale sur le Holter-ECG. Pendant un suivi de 30 ± 13 mois, 
on retrouvait une absence de différence significative en ce qui 
concernait la mortalité globale entre les deux groupes. Il existait 
néanmoins une différence hautement significative en termes de 
mortalité subite en faveur du défibrillateur (RR : 0,42 ; 
p = 0,0009). Les résultats de DINAMIT suggèrent que le DAI ne 
réduit pas la mortalité globale chez les patients à haut risque 
qui ont présenté un infarctus du myocarde récent. Les méta- 
analyses ont confirmé que le DAI diminuait significativement la 
mortalité subite et la mortalité totale en prévention primaire 
lorsqu'il existait une dysfonction ventriculaire gauche, unique- 
ment à distance d'un infarctus C 21 L Enfin, l'étude SCD-HeFT 
publiée en 2005, a montré que l'implantation d'un DAI chez les 
patients en classe II et III de la NYHA ayant une FE inférieure 
ou égale à 35 %, quelle que soit la cardiopathie sous-jacente, 
réduisait la mortalité totale de 23 % (RR : 0,77 ; p = 0,007) par 
rapport au traitement médical conventionnel. Suite à l'ensemble 
de ces études, la FE basse est devenue tout naturellement ces 
dernières années le critère décisionnel incontournable à toute 
implantation de DAI. 

Paramètres cliniques 

Certains paramètres cliniques gardent une place importante 
dans la stratification actuelle du risque rythmique, selon les 
recommandations de la Société française de cardiologie [7 L Une 
attention toute particulière doit être accordée au stade fonc- 
tionnel et à la survenue d'une syncope chez ces patients atteints 
de maladie coronaire. La mort rythmique est le mode de décès 
de plus d'un patient coronarien sur deux r i5 L Le risque de 
décéder un trouble du rythme est d'autant plus important que 
la dysfonction ventriculaire gauche est sévère. Cependant, alors 
que la mortalité totale est en relation avec la sévérité de 
l'insuffisance cardiaque, il existe une relation inverse entre le 
pourcentage de décès dus à la mort subite et la classe fonction- 
nelle de la New York Heart Association (NYHA). Ainsi, pour les 
stades modérés (classe I et II de la NYHA) où la mortalité totale 
est basse, la mort subite rend compte de 50 à 60 % des décès 
alors que dans l'insuffisance cardiaque sévère, où la mortalité 
totale est élevée, la mort subite est à l'origine de seulement 
20 % de tous les décès. Le stade fonctionnel (classification 
NYHA) et la survenue d'une syncope sont les deux éléments 
cliniques considérés dans l'arbre décisionnel des recommanda- 
tions actuelles f7 '. La survenue d'une syncope d'allure cardiaque 
dictera la réalisation d'une stimulation ventriculaire program- 
mée, tandis que le stade fonctionnel fera discuter de l'implan- 
tation d'un DAI d'emblée, parfois même associé à un système 
de resynchronisation. 



Potentiels tardifs ventriculaires 

On sait depuis des travaux anciens, en particulier ceux de 
Fontaine [221 , que les potentiels tardifs reflètent l'existence d'une 
dépolarisation retardée au sein d'une zone pathologique où une 
hétérogénéité structurelle, secondaire généralement à de la 
fibrose ou à une infiltration inflammatoire ou adipeuse, crée les 
conditions nécessaires à l'établissement de multiples circuits de 
réentrée à l'origine d'arythmies ventriculaires. La fragmentation 
de la dépolarisation et le retard de ses multiples composantes 
dans cette zone anormale expliquent qu'une activité électrique 
résiduelle de très faible voltage puisse persister quelques dizaines 
de millisecondes à la fin d'un QRS. Lorsque cette activité est 
mise en évidence et enregistrée, elle constitue les potentiels 
tardifs. Dans le postinfarctus, les patients avec tachycardie 
ventriculaire spontanée ou inductible ont des potentiels tardifs 
dans plus de 90 % des cas. À l'inverse, plus de 98 % des 
personnes saines n'ont pas de potentiels tardifs. 

Leur recherche nécessite un traitement du signal par amplifi- 
cation puis moyennage, afin de les individualiser et de les 
différencier du bruit de fond de même amplitude, mais 
aléatoire. 

L'absence de potentiels tardifs ventriculaires après une 
nécrose myocardique a une grande valeur prédictive négative 
pour l'absence de tachycardies ventriculaires soutenues par 
mécanisme de réentrée et elle est associée à un faible risque de 
mort subite. Cet examen apporte des informations complémen- 
taires et indépendantes, mais sa valeur prédictive positive est 
faible I 23 ' et, par conséquent, les potentiels tardifs ventriculaires 
ne font plus partie de l'évaluation systématique du postinfarc- 
tus. L'association des potentiels tardifs ventriculaires à d'autres 
paramètres tels que la FE permet cependant de majorer leur 
valeur prédictive positive [24] . 

Holter-électrocardiogramme 

La surveillance électrique pendant 24 heures peut donner des 
informations importantes concernant la prévalence des troubles 
du rythme ventriculaire. Les tachycardies ventriculaires non 
soutenues ont une valeur prédictive d'arythmie sévère très 
discutée. La plupart des auteurs s'accordent à dire que leur 
survenue ne constitue pas un facteur prédictif de mort subite, 
du moins en analyse multivariée. Ainsi, les arythmies ventricu- 
laires apparaissent davantage comme le témoin d'une dysfonc- 
tion ventriculaire gauche sévère qu'un authentique marqueur de 
mort subite. À l'inverse, la valeur prédictive des troubles du 
rythme ventriculaire soutenus n'est plus à démontrer et leur 
survenue dans ce contexte est une indication de classe I à la 
mise en place d'un défibrillateur implantable l 7 h Enfin, la 
lecture du Holter-ECG doit, de nos jours, également donner lieu 
à une étude systématique du système nerveux autonome, en 
analysant les différents paramètres de la variabilité sinusale. 

Variabilité sinusale et sensibilité 
du baroréflexe 

Le lien physiopathologique existant entre l'altération de la 
variabilité sinusale et la mortalité cardiaque est encore inconnu. 
Les relations entre baisse du tonus vagal, augmentation de 
l'activité sympathique d'une part et abaissement du seuil 
fibrillatoire ventriculaire, d'autre part, ont été démontrées 
expérimentalement. La valeur pronostique de la variabilité 
sinusale à long terme au décours de l'infarctus a été mise en 
évidence par le groupe de recherche multicentrique MPIP 
(Multicenter Post-Infarction Program) ' 25 L Kleiger a ainsi 
montré, à partir d'enregistrements Holter-ECG de 24 heures 
chez 808 patients, que la baisse du SDNN en dessous de 50 ms 
était nettement associée à une augmentation de la mortalité 
totale dans les 4 années qui suivaient l'infarctus du myocarde. 
L'analyse multivariée permettait de démontrer que la baisse de 
cette variabilité sinusale était un facteur pronostique indépen- 
dant de la baisse de la fraction d'éjection ventriculaire gauche 
et de la sévérité de l'excitabilité ventriculaire. Dans l'essai 
ATRAMI (Autonomie Tone and Réflexes After Myocardial 
Infarction), la baisse de la variabilité sinusale, ainsi que de la 
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sensibilité du baroréflexe étaient associées à une augmentation 
du risque de décès rythmique f 26 '. Cet essai a montré l'intérêt de 
l'étude de la sensibilité du baroréflexe dans la stratification du 
risque de ces patients en postinfarctus à FE globalement peu 
abaissée (49 ±11 %). Par ailleurs, il a été montré qu'une 
diminution de la variabilité sinusale était associée à une 
augmentation de la mortalité rythmique dans l'insuffisance 
cardiaque, indépendamment de la cardiopathie sous-jacente I 27 L 
Une baisse de variabilité de la fréquence cardiaque doit donc 
alerter le clinicien, pour optimiser la prise en charge thérapeu- 
tique de ces patients dont le risque de décès, en particulier par 
mort subite, paraît être plus élevé. 

Stimulation ventriculaire programmée 

Le déclenchement d'une tachycardie ventriculaire polymor- 
phe ou d'une fibrillation ventriculaire par stimulation ventricu- 
laire programmée est non spécifique et n'a aucune valeur 
pronostique f28 l. Le mécanisme principal des tachycardies 
ventriculaires en postinfarctus est représenté par des réentrées 
autour de la cicatrice fibreuse d'infarctus I 11 !. Le trigger que 
représente la stimulation ventriculaire programmée aura donc 
une efficacité toute particulière. Longtemps considérée comme 
un gold standard, la stimulation ventriculaire programmée a été 
récemment reconsidérée. Effectivement, elle reste limitée par 
une faible valeur prédictive négative, les patients non déclen- 
chables restant à risque de développer une arythmie ventricu- 
laire sévère. Les valeurs prédictives positive et négative de la 
stimulation ventriculaire programmée sont nettement optimi- 
sées lorsque l'on considère ce test en deuxième ligne. Schmitt 
et al. rapportent chez 194 patients (FE = 32 + 8 %) que 33 % 
d'entre eux ayant un test préalable positif développeront une 
arythmie sévère dans le suivi, contre seulement 3 % dans le 
groupe non déclenchable (suivi moyen de 1,7 ± 1,2 an) r 29 L 

En pratique, il n'est recommandé d'effectuer une stimulation 
ventriculaire programmée chez les patients coronariens qu'en 
cas de dysfonction ventriculaire gauche comprise entre 30 et 
35 % ou de survenue d'une syncope Pl. 

Alternance de l'onde T 

L'alternance de l'onde T a été montrée comme étant associée 
à une augmentation du risque de mort subite et d'événements 
rythmiques sévères, y compris chez des patients à FE 
conservée [30-321 L'alternance de l'onde T est la présence de 
changements morphologiques et d'amplitude de l'onde T non 
visibles sur l'électrocardiogramme de surface, mais pouvant être 
détectés en utilisant des techniques de traitement du signal. Elle 
est le reflet de la dispersion de la dépolarisation ventriculaire. 
Une récente étude concernant 129 patients porteurs d'une 
cardiopathie ischémique et suivis 24 mois a montré que dans le 
groupe avec alternance significative de l'onde T, le taux d'évé- 
nements rythmiques était de 31,1 %, comparé à 5,7 % dans le 
groupe sans alternance significative (p = 0,01) P 3 L Ces résultats 
ont rapidement été confirmés par une étude prospective : 
Bloomfield et al. ont en effet rapporté 177 patients de l'étude 
MADIT II chez qui l'alternance de l'onde T avait été étudiée I 34 L 
Après 2 ans de suivi, la positivité du test était associée à un taux 
de mortalité de 17,8 % comparé à 3,8 % parmi ceux n'ayant pas 
les critères d'alternance. La valeur prédictive négative de cette 
technique étant supérieure à 95 %, l'analyse de l'alternance de 
l'onde T pourrait ainsi améliorer l'identification des patients 
bénéficiant le plus de l'implantation d'un défibrillateur 
automatique. 

Ischémie résiduelle 

De nombreux auteurs ont étudié la relation existant entre 
l'ischémie et la genèse d'arythmies ventriculaires. Les résultats 
des études, qui sont pour la plupart expérimentales, et ceux des 
études cliniques étaient contradictoires f35 ' 36 l. Une équipe 
française a rapporté pour la première fois que l'existence d'une 
ischémie myocardique persistante 15 jours après un infarctus du 
myocarde était associée de façon significative à un déclenche- 
ment plus fréquent de tachycardies ventriculaires ' 37 - 38 L La 



limitation de cette étude tient aux critères d'inclusion qui ne 
considèrent que les tachycardies ventriculaires déclenchées et 
non les arythmies spontanées. Même si la survenue d'arythmies 
ventriculaires en fonction du statut ischémique reste encore à 
démontrer en pratique clinique, de nombreux éléments en 
faveur de cette hypothèse motiveront le clinicien à rechercher 
et à traiter toute ischémie résiduelle postinfarctus. 

Morphologie et durée du complexe QRS 

Une récente publication de l'essai contrôlé randomisé MUSTT, 
à partir de l'étude de 1 638 patients coronariens avec antécédent 
d'infarctus et dysfonction ventriculaire gauche, indique que la 
présence d'un bloc de branche gauche ou d'un trouble de 
conduction intraventriculaire augmente le risque de mortalité 
rythmique de près de 50 % f 39 '. Cette valeur prédictive restait 
indépendante après ajustement sur la fraction d'éjection et les 
résultats de la stimulation ventriculaire programmée. Ces 
données sont concordantes avec les données des grands essais 
MADIT et MADIT II qui montraient un bénéfice du défibrilla- 
teur plus important en cas de QRS supérieur à 120 et 150 ms 
respectivement f 3 < 4 L Cependant, ce critère n'a pas été retenu 
dans l'algorithme décisionnel de la Société française de cardio- 
logie de 2006 M. 

Autres paramètres 

Les autres paramètres étudiés sont la dispersion de l'intervalle 
QT, la turbulence de la fréquence cardiaque, la fréquence 
cardiaque moyenne et la caractérisation tissulaire à l'imagerie 
par résonance magnétique (IRM). 

La dispersion de l'intervalle QT est un reflet indirect de 
l'inhomogénéité de la repolarisation ventriculaire. Il correspond 
à la variabilité de l'intervalle (QTmax-QTmin) mesuré sur un 
électrocardiogramme de surface 12 dérivations. Elle est aug- 
mentée chez les patients porteurs de cardiopathie. Une disper- 
sion du QT supérieure à 80 ms constitue un facteur 
indépendant de risque de mort subite chez les patients atteints 
de cardiomyopathie primitive [ 40 L En revanche, sa valeur dans 
les cardiopathies ischémiques est controversée I 41 - 43 !. 

Certains auteurs ont identifié un marqueur de risque qui 
paraît prédire le risque de mortalité globale et rythmique chez 
un patient ayant présenté un infarctus du myocarde : la 
turbulence de la fréquence cardiaque. Schmidt et al. ont étudié 
les fluctuations du cycle cardiaque après les extrasystoles 
ventriculaires isolées, déterminant ainsi deux paramètres : le 
début et la pente de la turbulence de la fréquence cardiaque I 44 l. 
Cette analyse était réalisée lors de l'enregistrement Holter-ECG 
de patients en rythme sinusal ayant présenté une nécrose 
myocardique, suivis dans le cadre de l'étude EMIAT (European 
Myocardial Amiodarone Trial) et MPIP (Multicenter Post- 
Infarction Program). Dans ces deux populations, l'association 
d'un début et d'une pente de turbulence anormaux était le 
marqueur de risque de mortalité globale le plus puissant en 
analyse multivariée au cours d'un suivi de 21 mois. Les auteurs 
concluent que l'absence de turbulence de la fréquence cardiaque 
après les extrasystoles ventriculaires est un puissant et indépen- 
dant marqueur de risque de mortalité globale chez des patients 
ayant présenté un infarctus du myocarde. 

La fréquence cardiaque moyenne élevée après un infarctus du 
myocarde (le traitement (5-bloquant ayant été interrompu 
24 heures) a été montrée comme étant un facteur prédictif aussi 
puissant que la variabilité sinusale et la FE en termes de 
mortalité totale et subite à 2 ans f 45 L 

Enfin, une récente publication montre, chez 47 patients 
ayant une cardiopathie ischémique avec dysfonction ventricu- 
laire gauche d'environ 30 %, une corrélation entre l'hétérogé- 
néité tissulaire à 1TRM et le déclenchement de tachycardie 
ventriculaire au cours de la stimulation ventriculaire program- 
mée f 46 l. La FE, les diamètres ventriculaires gauches, ainsi que la 
taille de l'infarctus n'étaient pas différents entre les deux 
groupes (déclenchable ou non). 
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Tableau 1. 

Caractéristiques des différents paramètres visant à évaluer le risque 
rythmique d'un patient, d'après une méta-analyse de Bailey et al. I 47 L 



Sensibilité 
[IC 95 % ] 



Spécificité 
[IC 95 %] 



VPP 



VPN 



PTV 


62,4 [56,4-67,9] 


77,4 [73,6-80,8] 


19,1 


96,0 


Holter-TV 


42,8 [32,7-53,7] 


80,9 [75,0-85,7] 


16,1 


94,3 


VS 


49,8 [37,5-62,1] 


85,8 [82,1-88,9] 


23,1 


95,2 


FE 


59,1 [53,1-64,6] 


77,8 [75,5-79,9] 


18,6 


95,7 


SVP 


61,6 [48,2-73,4] 


84,1 [65,0-93,8] 


24,9 


96,2 



FE : fraction d'éjection du ventricule gauche ; PTV : potentiels tardifs 
ventriculaires ; SVP : stimulation ventriculaire programmée ; TV : tachycardie 
ventriculaire ; VS : variabilité sinusale ; VPN : valeur prédictive négative ; VPP : 
valeur prédictive positive ; IC : intervalle de confiance. 



Tableau 2. 

Approche combinée (si un des deux critères positifs, passage à l'étape 
ultérieure) f 47 '. 

Résultats Proportion de Probabilité 

la population d'arythmie 
ventriculaire 
sévère dans 
les 2 ans 



Étape n° 1 

FE et PTV 



Étape n° 2 

Holter-ECG 
(VS et TV) 

Étape n° 3 

SVP 

Groupes à risque 



Les 2 négatifs 
Un des 2 positifs 
Les 2 positifs 

Les 2 négatifs 
Un des 2 positifs 
Les 2 positifs 

Négatif 
Positif 

Bas risque 
Haut risque 
Intermédiaire 



56,6 
35,8 
7,6 

23,3 
10,8 

I, 7 

8,2 
2,6 

80,0 

II, 8 
8,2 



2,2 

10,6 

38,7 

4,7 

17,5 

48,2 

8,9 
45,1 

2,9 

41,4 

8,9 



FE : fraction d'éjection du ventricule gauche ; PTV : potentiels tardifs 
ventriculaires ; SVP : stimulation ventriculaire programmée ; TV : tachycardie 
ventriculaire ; VS : variabilité sinusale. 



insistent sur le fait « qu'il existe probablement un rôle pour 
l'ECG de surface, voire l'étude de la variabilité sinusale, ou celle 
de l'alternance de l'onde T, en un mot de toutes méthodes non 
invasives qui permettraient de mieux circonscrire le groupe de 
patients à haut risque » 171 . 

En pratique, le clinicien doit maintenant considérer ces 
paramètres afin d'évaluer au mieux le risque rythmique du 
patient. Il paraît maintenant important par exemple de porter 
un intérêt tout particulier à la fréquence cardiaque de base, à la 
variabilité sinusale sur des examens aussi simples qu'un Holter- 
ECG. À l'heure actuelle, seuls certains éléments sont considérés 
dans les recommandations internationales : cliniques (la classe 
fonctionnelle NYHA, la survenue d'une syncope), échocardio- 
graphiques (la fraction d'éjection du ventricule gauche) et 
électriques (la présence de tachycardie ventriculaire soutenue au 
Holter-ECG). Nous devons suivre ces recommandations pour 
aider à la décision d'implantation d'un défibrillateur automati- 
que implantable. La véritable question est de savoir quelle 
attitude adopter chez les patients qui ont des marqueurs de 
risque rythmique non encore retenus dans la stratégie actuelle. 



■ Conclusion 

Le risque de troubles du rythme ventriculaire sévères chez le 
patient coronarien doit être systématiquement évalué. Après 
s'être assuré de l'optimisation du traitement pharmacologique et 
de la revascularisation des territoires ischémiques, la question 
est actuellement de savoir si le patient est, à titre prophylacti- 
que, redevable d'un DAI. Les recommandations actuelles sont 
fondées principalement sur la FE et ne considèrent que peu ou 
pas les autres paramètres d'évaluation : variabilité sinusale et 
alternance de l'onde T entre autres. 

Les DAI implantés de nos jours ont des fonctions « mémoire » 
Holter continu, qui donnent ainsi l'opportunité de suivre 
l'évolution de certains de ces paramètres, et de les corréler à la 
survenue d'événements rythmiques. Le suivi prospectif de ces 
cohortes de patients implantés en prévention primaire devrait 
donc permettre de confirmer ou d'infirmer l'intérêt de ces 
nouveaux outils en pratique clinique. Cela toujours dans 
l'objectif de mieux dépister nos malades à risque rythmique 
dans le postinfarctus. 



Stratification multifactorielle du risque 
rythmique. Intérêt des critères combinés 

Certains paramètres ont montré leur intérêt dans la stratifi- 
cation du risque rythmique, mais chacun d'entre eux n'a de 
valeur prédictive positive limitée. Pour cette raison, des scores 
combinés ont été évalués pour une stratification multifacto- 
rielle. Une méta-analyse récente a repris l'ensemble des études 
concernant les principaux paramètres sus-cités l 47 - 48 L Les 
auteurs proposent une stratégie combinée step by step, afin de 
définir au final un groupe de patients qui bénéficieront au 
mieux du DAI, avec une valeur prédictive positive atteignant 
40 % (Tableaux 1, 2). En outre, la combinaison de ces paramè- 
tres pourrait permettre de définir un sous-groupe de patients 
coronariens à FE conservée, également à risque élevé de mort 
subite l 49 l. 

■ En pratique 

La suprématie de la FE dans l'algorithme décisionnel de prise 
en charge du patient coronarien ne fait aucun doute (Fig. 2). 
Concernant les autres paramètres, les recommandations actuel- 
les, qu'elles soient françaises, européennes ou américaines 
préconisent leur utilisation afin de stratifier le risque du patient, 
mais ne les prennent aucunement en considération pour la 
stratégie de prévention. Les recommandations françaises 



■ Références 

[ 1] Myerburg RJ, Kessler KM, Castellanos A. Sudden cardiac death. Struc- 
ture, function, and time-dependence of risk. Circulation 1992; 
85(suppll):I2-I10. 

[2] Indications for automatic implantable ventricular defibrillators. French 
version. Bureau of Heart Rhythm Group of the French Cardiology 
Society. Arch Mal Coeur Vaiss 2000;93:1227-32. 

[3] Moss AJ, Hall WJ, Cannom DS, Daubert JP, Higgins SL, Klein H, et al. 
Improved survival with an implanted defibrillator in patients with 
coronary disease at high risk for ventricular arrhythmia. Multicenter 
Automatic Defibrillator Implantation Trial Investigators. N EnglJ Med 
1996;335:1933-40. 

[4] Moss AJ, Zareba W, Hall WJ, Klein H, Wilber DJ, Cannom DS, et al. 
Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial II Investigators. 
Prophylactic implantation of a defibrillator in patients with myocardial 
infarction and reduced éjection fraction. N Engl J Med 2002;346: 
877-83. 

[5] Bardy GH, Lee KL, Mark DB, Poole JE, Packer DL, Boineau R, et al. 
Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial (SCD-HeFT) 
Investigators. Amiodarone or an implantable cardioverter-defibrillator 
for congestive heart failure. N EnglJ Med 2005;352:225-37. 

[6] Moss AJ. Should everyone with an éjection fraction less than or equal 
to 30% receive an implantable cardioverter-defibrillator? Everyone 
with an éjection fraction < or = 30% should receive an implantable 
cardioverter-defibrillator. Circulation 2005;111:2537-49. 



6 



Cardiologie 



